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Bakgrunn: Psoriasis er en kronisk, residiverende, inflammatorisk hudsykdom som har en prevalens i 
Skandinavia på 2-3 %. Sykdommen kjennetegnes av erytematøse, skjellende plakk med karakteristisk 
fordeling på huden, samt mulig affeksjon av hodebunn, negler og ledd. Patofysiologisk er tilstanden 
kjennetegnet med en rask produksjon av keratinocytter i epidermis, mediert av T-celler og 
proinflammatoriske mediatorer. Både genetisk predisposisjon og miljøfaktorer kan forklare 
sykdomsdebut og forløp.  
 
Formål: Målet var å undersøke hvilke matvarer psoriatikere i Nord-Norge subjektivt mente forverret 
deres sykdom, samt sette dette i kontekst med komorbiditet og livsstil, genetisk predisposisjon, 
alvorlighet av sykdom og informasjonsnivå om egen sykdom.  
 
Materiale og Metode: 297 psoriatikere fra Nordland, Troms og Finnmark responderte på et multiple 
choice-spørreskjema med spørsmål knyttet til kosthold, livsstil og sykdom. Data ble analysert i SPSS, 
og resultatene fremstilt som andel- % med 95 % -konfidensintervall. Kategoriske variabler ble 
hypotesetestet med χ²-test, og signifikansnivået for å forkaste 0-hypotesen ble satt til 0,05.  
 
Resultat: 57 % av de spurte psoriatikerne hadde tro på at kosthold kunne forverre deres sykdom. De 
matvarene som skilte seg særlig ut og var hyppig rapportert å forverre sykdom var kjøtt, skalldyr, 
citrusfrukt, sukkervarer og snacks, hvete, fint brød og alkohol.  
Sen debut, alvorlig sykdom og det å ikke ha psoriasis artritt økte sjansen for å reagere på 
enkeltgrupper av matvarer. Hva komorbiditeter og livsstil angår var det ingen forskjell mellom 
overvektige og normalvektige, og røykere og ikke-røyker når det var snakk om alvorlighetsgrad av 
sykdom. Det er også et stort behov for mer kunnskap om egen sykdom blant psoriatikere.  
 
Konklusjon: Psoriatikere føler at kosthold subjektivt forverrer deres sykdom. Særlig alkohol skilte seg 
ut og var rapportert å forverre sykdom hyppig. Informasjonsbehovet fremstår som stort, og vi har som 









Psoriasis er en kronisk, residiverende, inflammatorisk hudsykdom. Makroskopisk kjennetegnes 
sykdommen av velavgrensede, erytematøse og skjellende plakk, særlig på ekstensorsiden av 
ekstremitetene og i hodebunnen (1). Sykdomsbildet er preget av svingninger i sykdomsutbredelse og 
alvorlighetsgrad. Flere faktorer er foreslått å kunne forverre initiere og forverre sykdom, deriblant 
streptokokkinfeksjoner, medikamenter som litium, beta-blokkere og antimalariamidler (2), psykisk 
stress, lokalt traume mot huden og livsstil (3). Tilstanden har stor inngripen i de angrepnes hverdag, og 
ikke bare sykdommen i seg selv, men også behandlingen av den, kan føre til store konsekvenser for 




Formålet med denne studien er å undersøke hvilke matvarer psoriatikere i Nord-Norge subjektivt 
mener forverrer deres sykdom.  Jeg ønsker også å analysere matvarer og livsstil i relasjon til 
alvorlighetsgrad av sykdom, genetikk, debutalder og informasjonsnivå om egen sykdom. Det er gjort 
mange studier på livsstil, mat og psoriasis og jeg ønsker å se hvordan mitt materiale fra nordnorske 
pasienter med psoriasis forholder seg til allerede etablerte teorier om psoriasis, livsstil og kosthold  
 
Epidemiologi 
Psoriasis er en sykdom med høy prevalens. Den eksakte andelen som angis å lide av tilstanden varierer 
fra artikkel til artikkel, men det er vanlig å anslå at 2-3 % av den skandinaviske befolkningen har 
psoriasis (4), og tilstanden er den vanligste kroniske inflammatoriske hudsykdommen på verdensbasis. 
Det er ikke forskjell mellom kvinner og menn i forhold til hvor mange som rammes, og den kan 
debutere i alle aldere. Sykdommen er ikke demografisk betinget og finnes stort sett over hele verden. 
Likevel så har man sett at frekvensen er høyere hos visse folkegrupper og i visse geografiske områder.  
Generelt kan man si at psoriasis er vanligere i nordlige klima enn i sørlige. Studier har også vist at 
kaukasiere hyppigere er angrepet enn andre folkeraser. Det er rapportert at psoriasis foreligger med en 







Histologi, immunologi og genetikk 
De karakteristiske psoriasislesjonene er forårsaket av en rask deling av keratinocytter i epidermis. 
Keratinocyttene dannes ved differensiering fra epidermale stamceller i stratum basale, og prolifererer 
gjennom cellesyklus før de vandrer videre gjennom de epidermale lagene. I frisk hud vil de gjennom 
denne differensieringen normalt gå permanent gå ut av cellesyklus, miste cellekjernen og danne 
stratum corneum. I psoriasisplakkene er prosessen annerledes.  
 
Histologisk vil lesjonene være kjennetegnet av akantose og parakeratose. Akantose er en diffus 
epidermal hyperplasi med fortykket stratum basale og spinosum. Parakeratose er dannelsen av 
abnormalt keratin, i form av kjerneholdige keratinocytter i stratum corneum, og et distinkt tap av 
stratum granulosum.  Innvekst og dilatasjon av småkar fører til at huden blir rød. I øvre del av dermis 
vil det foreligge kroniske inflammatoriske infiltrater, bestående av lymfocytter, dendrittiske celler og 
makrofager (6, 7).  
 
Lenge var årsaksforklaringen bak tilstanden ukjent, men vi vet nå at psoriasis er en autoimmun 
sykdom, kjennetegnet av en T-cellemediert hyperproliferasjon av keratinocytter. Som tidligere nevnt 
vil det være et høyt nivå av lymfocytter i psoriasisplakkene. T-cellene som infiltrerer huden vil 
stimulere til at flere lymfocytter infiltrerer huden og til keratinocyttproliferasjon, ved sekresjon av 
proinflammatoriske cytokiner og vekstfaktorer (5). Interferon-ᵞ og TNF-α er eksempler på cytokiner 
som aktiverer betennelsesceller, med kronisk T-celleaktivering og en ond sirkel av inflammasjon og 
plakkdannelse som resultat (8, 9, 10, 11). 
 
Både miljøfaktorer og genetisk predisposisjon er involvert i sykdomsutviklingen (12). Man vet at det 
er multiple gener som ligger til grunn for sykdommen, og det er avdekket flere loci som disponerer for 
å utvikle den. PSORS1 er relatert til MHC-regionen på kromosom 6p, og inneholder blant annet HLA-
Cw6-allelet (13, 14). Rundt to tredjedeler av psoriatikere er bærere av dette allelet, mot 10-15 % i den 
generelle befolkningen. Individer med disse genetiske egenskapene har høyere risiko for å utvikle 
psoriasis, og sykdommen vil bryte ut på et tidligere tidspunkt i livet. Sykdommen følger autosomal 
dominant arvegang (10). Dette er grunnlaget for teorien om at det finnes to undergrupper av psoriasis, 
basert på alder ved sykdomsdebut.  
 
Man har sett at sykdommen debuterer hyppig i særlig to perioder av livet. Grovt kan man dele inn i 
type-1- og type-2-psoriasis, der type-1 debuterer i tenårene, mens type-2 debuterer rundt 60-
årsalderen. Forekomsten av HLA-Cw6-allelet er høyere blant de som debuterer i den første gruppen, 
og disse har oftere nære slektninger som også har sykdommen. Dette kan bety at individer som 
debuterer med sykdom i yngre alder, har en sterkere genetisk basis enn de som debuterer sent i livet. 
Man har også sett at tidlig debut forespeiler langt mer alvorlig sykdom (15, 16).  Andre studier igjen 
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setter aldersskillet mellom de to formene ved 40-årsalderen (17), og det er dette skillet som har blitt 
brukt i denne oppgaven.  
 
Undergrupper, PASI og behandling 
Man skiller i hovedsak mellom fem ulike undergrupper av sykdommen, der kronisk plakkpsoriasis, 
psoriasis vulgaris, utgjør ca. 90 %. Veldefinerte plakk opptrer vanligvis symmetrisk, og de vanligste 
stedene er på ekstensorsiden av ledd, særlig over albuer og knær, i tillegg til i hodebunn og på sacrum.  
De andre undergruppene er guttat psoriasis, invers psoriasis, pustuløs psoriasis og erytrodem psoriasis. 
Guttat psoriasis oppstår gjerne akutt, med små, tåreformede lesjoner. Tilstanden opptrer hyppigst hos 
barn og ungdom, og er ofte assosiert med streptokokkinfeksjoner. Invers psoriasis opptrer i 
intertriginøse områder, som under armhulene, under brystene eller i lysken, og kjennetegnes ved at det 
vanligvis ikke forekommer skjelling. Ved pustuløs psoriasis dannes det puss- eller væskefylte 
blemmer i huden. Erytrodem psoriasis er den mest alvorlige formen for psoriasis, og rammer under 3 
% av psoriatikere. Tilstanden omfatter store deler av kroppen. Sykdommen kan i tillegg affisere 
slimhinner, ledd og negler (18). 
 
For å kvantifisere både sykdomsutbredelse og alvorlighetsgrad brukes Psoriasis Area and Severity 
Index (PASI). Dette er en skala fra 0-72, som baserer seg på fire sykdomskvaliteter: areal av angrepet 
kroppsoverflate, erythem, tykkelse på psoriasisplakkene og skjelling – vurdert separat på hodet, 
trunkus, over- og underekstremiteter (19). PASI > 12 defineres ofte som alvorlig sykdom, 7-12 som 
moderat sykdom, og <7 som mild sykdom (20).  
 
Flere behandlingsmetoder er tilgjengelig per dags dato, både topikale og systemiske. Ved mild 
sykdom er lokalbehandling med oljer, oljebad, fuktighetskremer, salver og avskjelling tilstrekkelig. 
Ved mild til moderat sykdom vil man legge til topikale kortikosteroider og vitamin-D-analoger. En 
komplett tilbakegang av alvorlig sykdom har vist seg å være vanskelig å oppnå med topikal 
administrasjonsvei. Ved moderat til alvorlig sykdom er lysterapi med PUVA, bredspektret og 
smalspektret UVB, og samt klimaterapi gode alternativer. Ved svært alvorlig sykdom tilbys systemisk 
behandling med retinoider og immunsuppresiva i form av acitretin, metotrexat og ciklosporin. I de 
nyere år har man også kunnet tilby biologiske legemidler til de alvorligst rammede.  Disse er i 
hovedsak monoklonale antistoffer som retter seg mot spesifikke cytokiner eller T-lymfocytter i 
betennelsesprosessen ved psoriasis. Et eksempel er TNF-alfa-inhibitorer som Remicade og Enbrel. 
Systemisk behandling gir større bedring, men også her ser man at det er lite sannsynlig å oppnå 




Komorbiditet og livsstil 
Psoriasis ble tidligere sagt å være “de friskes sykdom”. De siste tiårene har man derimot skiftet syn på 
tilstanden, og man kan nesten si at psoriasis har gått fra å være utelukkende et dermatologisk besvær 
til å bli en systemsykdom, i den forstand at den er assosiert med multiple komorbiditeter. Man har sett 
at psoriatikere har høyere risiko for å utvikle depresjon, psoriasis artritt, inflammatorisk tarmsykdom, 
malignitet, kardiovaskulær sykdom og metabolsk syndrom.  
 
Psoriasis artritt er en vanlig komorbiditet blant psoriatikere, og det er foreslått at prevalensen av 
leddaffeksjon blant psoriatikere er mellom 25-34 %, mot 0,04 -1,2 % i den generelle befolkningen. 
Tilstanden kan foreligge både i asymmetrisk og symmetrisk form, samt som spondylitt og juvenil 
psoriatisk artritt (21). 
 
Metabolsk syndrom kan defineres som en samling av risikofaktorer som øker risikoen for å utvikle 
diabetes mellitus type 2 og kardiovaskulær sykdom. Dette inkluderer sentral overvekt, insulinresistens, 
dyslipidemi og hypertensjon. Nyere forskning har vist at det er flere fellestrekk i livsstilen til pasienter 
med psoriasis, deriblant høyere BMI og forekomst av røyking (22). Flere studier har vist at alvorlighet 
av psoriasis er knyttet til overvekt. 
 
Det er foreslått at årsaksmekanismen bak overvekt sin negative påvirkning av psoriasis er knyttet til 
fettvevets endokrine funksjon, da adipocyttene sekrerer proinflammatoriske cytokiner, som TNF-α 
(23). Andre studier har derimot påpekt at overvekten utvikles i etterkant av sykdomsdebut, ikke i 
forkant. Dette kan forklares både med livsstilsendring etter debut, der sykdommen fører til en mer 
sedat livsstil, og med at psoriasis og overvekt har flere fellestrekk i underliggende immunologisk 
profil (24).  
 
I en kohortstudie fra 2012 der man ønsket å undersøke om det var en sammenheng mellom overvekt 
blant psoriatikere og risiko for å utvikle psoriasis artritt, så man en trend der fedme er assosiert med en 
høyere risiko for psoriasis artritt, og risikoen økte lineært med økende BMI (25).  
 
Psoriatikere er hyppigere røykere enn gjennomsnittet, og det er foreslått at røyking kan forårsake og 
forverre sykdom, samt forringe behandlingsresultat. Nikotin kan påvirke antigenproduserende celler til 
å sekrere større mengder proinflammatoriske cytokiner, med økt T-celleproliferasjon som resultat. I 
studien Risk factors of Psoriasis av Naldi et al. kom det frem at OR for å utvikle sykdommen var 
høyere blant eks-røykere og røykere sammenlignet med de som aldri hadde røkt. Sykdommen 
fremstod også som mer generalisert. Man så også en tilsvarende økning i risiko hos røykere som var 
overvektige (26).  Man har også sett at økt alkoholinntak er assosiert med psoriasis (27). Dette vil jeg 
fokusere på under kostholdsdelen av oppgaven.  
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Psoriasis og kosthold 
Lik andre livsstilsfaktorer kan kosthold påvirke sykdomsutvikling og sykdomsaktivitet hos 
enkeltindivider.  Kosthold kan øke eller minske alvorlighetsgrad av sykdom, og være en bidragsyter i 
forhold til komorbiditet. Overvekt er, som diskutert tidligere, en risikofaktor for psoriasis, og en 
høyenergi-diett, rik på fett vil kunne påvirke sykdomssymptomer. Alkohol kan også forårsake 
vektoppgang, med tilsvarende påvirkning av sykdommen (23).  
 
Lavenergi-diett 
Faste har vært foreslått som behandling ved autoimmune, inflammatoriske sykdommer, som 
reumatoid artritt, der man har observert tilbakegang av leddsmerter, hevelser og morgenstivhet (28). 
Det samme gjelder for faste etterfulgt av perioder med vegetarisk diett (29). Man kan derfor spørre seg 
om dette også er gjeldende for psoriasis. I artikkelen The role of the low energy diet in psoriasis 
vulgaris treatment fra 2003 presenteres resultatet fra en studie der 82 psoriasispasienter i alderen 46 til 
65 år levde på en lavenergidiett i fire uker. Målet var å undersøke hvorvidt, og på hvilken måte, en 
lavenergidiett ville kunne redusere blant annet klinisk sykdom hos en studiepopulasjon med moderat 
ikke-pustuløs psoriasis vulgaris. 40 kontroller spiste normal sykehusmat. Flere parametere ble målt før 
og etter denne perioden, blant annet generell sykdomsaktivitet. Psoriatikerne som hadde levd på 
lavenergidiett hadde en signifikant lavere sykdomsaktivitet etter fire uker (30). Årsaksmekanismen er 
foreslått å være at kalorirestriksjon vil kunne redusere oksidativt stress, med påfølgende nedgang i 
produksjon av frie radikaler. Andre studier igjen har vist at individer med sykdommen har høy 
konsentrasjon av malonaldehyd i huden, en biokjemisk markør for oksidativt stress, i tillegg til nedsatt 
nivå av antioksidanter (31). Matvarer som derimot har et høyt nivå av antioksidanter er foreslått å ha 
en gunstig effekt på sykdomsprofilen (32).  
Fettsyremetabolisme 
En annen årsak til lavenergi-dietters gunstige effekt på psoriasis er redusert inntak av arachidonsyre, 
en essensiell flerumettet ω-6-fettsyre som blant annet danner grunnlag for biosyntesen av 
eikosanoider. Eikosanoider er en samlebetegnelse for signalmolekyler derivert fra flerumettede 
fettsyrer, som har biologisk effekt på ulike celletyper. Eksempler er prostaglandiner, tromboksaner, 
prostasykliner og leukotriener.  
 
Det er funksjonelt å definere et skille mellom fettsyrer av ω-6- og ω-3-gruppen. I vestlig diett sees et 
høyt inntak av flerumettet ω-6, som finnes i animalske matvarer, og et lavere inntak av ω-3 som finnes 
i frø, flerumettede oljer og i fisk. Disse fettsyrene metaboliseres ulikt, og kan grovt sies å ha motsatt 
fysiologisk effekt. Ω-6-fettsyrer metaboliseres som sagt til arachidonsyre (AA), mens ω-3 omdannes 
til eikosapentaensyre (EPA). Både AA og EPA omdannes videre til eikosanoider. Eikosanoider 
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derivert fra AA kan forverre inflammatoriske prosesser ved å stimulere til produksjon av 
proinflammatoriske cytokiner, mens eikosanoider derivert fra EPA stimulerer produksjonen av 
antiinflammatoriske cytokiner (33).  
 
Flere studier har vist de anti-inflammatoriske egenskapene til fiskeoljer rike på ω-3 på 
inflammatoriske sykdommer som reumatoid artritt, inflammatorisk tarmsykdom og psoriasis. I tillegg 
vil matvarer rike på ω-6 øke produksjonen av proinflammatoriske modulatorer, samt øke vevets evne 
til å reagere på cytokiner. Flere cellulære mekanismer kan forklare denne endringen, men majoriteten 
hviler på fettsyrenes evne til å endre komposisjonen av fosfolipider i cellemembraner. Konsekvensen 
av dette vil være en endring i cellemembranens egenskaper, deriblant binding av cytokiner til reseptor 
(34).  
 
Et viktig poeng er at EPA konkurrer med AA om enzymatisk nedbrytning til sine respektive 
metabolitter, så EPA vil kunne virke som en kompetitiv inhibitor i nedbrytningen av AA, og dermed 
også hemme produksjonen av proinflammatoriske eikosanoider (33). Av den grunn vil det kunne være 
nyttig å anbefale et kosthold med mye fet fisk. I en studie av Collier et al ble 18 pasienter med alvorlig 
psoriasis satt på en diett som inkluderte 170 g hvit fisk daglig over en periode på fire uker. Etter dette 
ble pasientene randomisert til enten å fortsette på dietten bestående av hvit fisk, eller å bytte den ut 
med 170 g fet fisk daglig i seks uker. Målet var å se om peroralt inntak av EPA kunne forbedre 
psoriasis. Den fete fisken viste seg å gi en moderat klinisk forbedring og en økning i 
plasmakonsentrasjonen av EPA, i motsetning til den hvite fisken som ikke ga noen forbedring (35).  
 
Man har også sett på effekten av kosttilskudd med EPA, men effekten har vist seg å variere i ulike 
studier. Lassus et al ga 80 pasienter med kronisk, stabil psoriasis 1122 mg EPA daglig og så en 
signifikant nedgang i PASI fra gjennomsnittlig 3.56 til 1.24 i løpet av åtte uker. Pruritus minsket først, 
så skjelling og tykkelsen på psoriasisplakkene. Erythemet fremstod som mest persistent (36).  
I en annen studie ble psoriasispasienter satt på en diett lav på fett, samt et kosttilskudd bestående av 
EPA i fire måneder. Man så moderat til god effekt hos 58 % av pasientene, mens mild forbedring eller 
ingen effekt ble observert hos 19 og 23 % (37). Derimot ble det i en dobbeltblindet, randomisert studie 
gitt 1.8 g EPA i form av 10 g fiskeolje daglig, mens kontrollene ble gitt en tilsvarende mengde 
olivenolje. Man fant ingen signifikant forskjell i den kliniske manifestasjonen av psoriasisen i noen av 
gruppene etter åtte uker behandling (38). Intravenøs fettsyreinfusjon med ω-3 ga derimot en 
signifikant forbedring over kort tid. I en dobbelblindet, randomisert studie fra 1997 fikk 83 pasienter 
hospitalisert for kronisk plakk-type psoriasis med PASI på minst 15, enten daglige infusjoner med ω-
3-deriverte fettsyrer, eller ω-6-deriverte fettsyrer over 14 dager. Total PASI sank med 11.2 ±9.8 i ω-3-
gruppen, og med 7.5 ±8.8 i ω-6-gruppen (39). Resultatet i den siste gruppen var ikke signifikant, da 




Antigliadinantistoffer og psoriasis 
Enkeltstudier har vist en relasjon mellom cøliaki og psoriasis. Man har sett forbedring av sykdommen 
ved innføring av glutenfri kost, ikke bare hos pasienter med manifest cøliaki, men også hos pasienter 
uten symptomatisk sykdom som har IgG- og IgA-antistoffer mot gliadin (AGA) (40).  
Dette er dog kontroversielt, da senere studier igjen viser at det ikke er en høyere forekomst av AGA-
antistoff hos psoriatikere. I en studie fra 2010 ble 120 psoriatikere testet for IgA- og IgG-antistoffer 
for gluten, og sammenlignet med en kontrollgruppe bestående av personer uten autoimmun sykdom. 
Denne studien viste ingen statistisk signifikant forskjell i prevalens av AGA mellom pasienter med 
psoriasis og kontrollgruppen (41). Det foreligger lite litteratur som forklarer sammenhengen mellom 
cøliaki, psoriasis og glutenfri diett, men flere hypoteser foreligger. Individer med latent glutenallergi 
kan ha økt permeabilitet i tarmen indusert av gluten, som gir mikrober som kan fungere som 
superantigener tilgang på kroppen, og på den måten trigge immunforsvaret med forverring av 
sykdommen som resultat. En annen teori er basert på at immunresponsen bak psoriasis og cøliaki har 
samme cytokin-profil (42).  
Taurin 
Fisk og skalldyr er rike på taurin, en aminosyre som er foreslått å kunne forverre psoriasis. Det har 
blitt gjort flere studier på relasjonen mellom taurinrike matvarer og sykdomsakvitet hos psoriatikere.  I 
en studie fra 1965 ble psoriatikere, samt en kontrollgruppe uten psoriasis, gitt peroralt taurin. Man 
observerte da at psoriatikerne opplevde moderat til intens kløe, som ikke bare var begrenset til 
psoriasislesjonene, mens kontrollene subjektivt ikke opplevde noen forskjell. Hos psoriatikerne med 
aktive psoriasisplakk observerte de også økt erythem og skjelling, samt utvikling av nye lesjoner (43). 
I et klinisk forsøkt der man gav 13 psoriatikere en svært høy dose taurin (0,66-1,3g/dag) var det bare et 
individ som opplevde en signifikant forverring av sykdommen. Et normalt daglig inntak vil tilsvare 
0,05-0,5 g om dagen. Cholestyramin, som øker eliminasjonen av taurin fra kroppen, ble også 
rapportert å kunne forberede psoriasis (44). 
 
Det har i etterkant blitt sådd tvil om taurins negative effekt på psoriasis og i nyere tid har flere studier 
heller konkludert med at aminosyren kan ha en positiv effekt på sykdommen. Flere in vitro-forsøk av 
vist at taurin har signifikante anti-inflammatoriske egenskaper (44). Taurin er foreslått å ha kunne 
virke antioksidativt, og på den måten nedregulere produksjonen av proinflammatoriske cytokiner (45).  
Alkohol 
Et høyt antall studier har sett på relasjonen mellom alkohol og psoriasis. Enkelte studier har vist både 
en høyere prevalens og alvorligere sykdom blant individer med høyt alkoholinntak, mens andre studier 
ikke finner noen assosiasjon. I de tidligste forsøkende fant man ingen sammenheng mellom 
sykdommen og alkohol, men disse studiene manglet kontroll for konfunderende faktorer. Når man 
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begynte å kontrollere for blant annet røyking, så man en signifikant forverring av sykdommen relatert 
til alkohol (46, 47). Man så også at alkohol kunne påvirke alvorlighet, sykdomsfenotype, 
sykdomsforløp og prognose. Man konkluderte med at høyt alkoholinntak ikke bare kunne trigge 
sykdomsdebut, men også forverre allerede etablert sykdom. I en metaanalyse av case-control-studier 
som har blitt utført som ble publisert i The Journal of Dermatology i 2012 har man kommet frem til at 
OR for å ha psoriasis blant individer som drikker alkohol, sammenlignet med de som ikke drikker 
alkohol var 1.53 (95 % -konfidensintervall 1.16-2.01) (48).  
 
Det er indikasjon for at individer med psoriasis har drukket mer alkohol både før og etter 
sykdomsdebut enn en tilsvarende seleksjon av normalbefolkningen uten psoriasis. De med mer 
alvorlig sykdom drikker også mer alkohol enn de med mild sykdom. Et høyt alkoholinntak vil kunne 
påvirke behandlingsresultat, særlig menn er disponert for å respondere dårligere på behandling dersom 
de drikker (40). 
 
Det er foreslått at den emosjonelle belastningen sykdommen bærer i seg, kan føre til et økt 
alkoholinntak. Man kan da spørre seg om man har psoriasis fordi man drikker, eller om man drikker 
fordi man har psoriasis (49). I nyere tid har det blitt utført mange studier knyttet til livskvalitet hos de 
som er rammet med sykdommen, og man har sett at psykososiale problemer er hyppige blant 
psoriatikere. Skam knyttet til det å være syk, bekymringer og vansker med å håndtere hverdagen og 
sosiale relasjoner er påpekt som elementer som øker den psykiske belastningen ved psoriasis. Dette 
aspektet ved sykdommen kommer særlig til uttrykk hos kvinner. Da er det pussig at det i studier 
fremkommer at menn med psoriasis i større grad enn kvinner har tilbøyelighet til å drikke mer enn et 
gjennomsnitt av befolkningen (50). 
 
Det er flere mekanismer som kan forklare alkohol sin negative effekt på psoriasis. For det første vil 
alkoholinntak påvirke immunforsvaret. Man blir mer mottagelig for infeksjoner, som er kjent å kunne 
forverre sykdommen. Dette er på grunn av alkohols inhiberende effekt på immunforsvaret, der den 
humorale responsen på antigen minsker, med relativ immunsuppresjon som resultat. Et ufornuftig høyt 
inntak av alkohol kan også føre til risikoatferd, der man i høyere grad utsetter seg for smitte og lettere 
får infeksjoner. I tillegg så vil økt eksponering for alkohol stimulere produksjonen av 
proinflammatoriske cytokiner og øke lymfocyttaktivering og proliferasjon. Særlig vil man kunne se en 
økt produksjon av TNF-α. 
 
Alkohol påvirker hudens barrierefunksjon på to nivå.  Ved at man i større grad utsetter seg for direkte 
traumer mot huden nedbrytes barrieren makroskopisk og dette kan forverre sykdom, kjent som 
købners fenomen. I tillegg har det vist seg at alkohol reduserer barrierefunksjon til hud på mikronivå 
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ved å endre epidermal metabolisme og inhibere transglutaminase-aktiviteten i keratinocyttene, med 
påvirkning av aminosyreproduksjonen i huden. 
 
Til slutt så øker alkoholmetabolitten aceton keratinocyttproliferasjonen. Dette gjør den ved å 
oppregulere nivået av vekstfaktorer, og er en økt drive i selve patogenesen ved parakeratose. I tillegg 
vil det produseres en større mengde frie radikaler, som igjen fører til økt produksjon av 
proinflammatoriske cytokiner. Hyppig og stort alkoholinntak vil også kunne påvirke hvorvidt man 
følger opp egenbehandling av sykdom (47, 49).  
 
Det er nå stor konsensus om at det er en sammenheng mellom alvorlighet av sykdom og 
alkoholinntak. Mekanismene er derimot ikke fullstendig klarlagt, og det er vanskelig å konkludere om 
hvorvidt alkohol i seg selv påvirker sykeligheten, eller om drikkingen i hovedsak påvirker behandling 
og compliance for behandling.  
 
Materiale og metode 
Materiale 
Materialet til dataanalyse i denne studien ble innhentet ved hjelp av et multiple choice-spørreskjema 
distribuert til psoriatikere i Nord-Norge (se vedlegg 1). Inklusjonskriteriene var at de var medlemmer 
Norsk Psoriasisforbund og/eller under poliklinisk behandling. Jeg satt ingen krav til 
sykdomsalvorlighet, varighet av sykdom eller alder. Eksklusjonskriteriene var store datamangler i 
spørreskjemaet, og at de ikke var medlem av Norsk Psoriasisforbund og/eller under poliklinisk 
behandling. Spørreskjemaet ble distribuert til ca. 900 pasienter, hvorav 320 svarte. Dette utgjør en 
svarandel på 35 %. Det var to rekrutteringsformer til denne studien, men begge rekrutteringsformer 
ansees å rekruttere relativt alvorlige psoriatikere. 
 
Studiepopulasjonen ble underkategorisert utfra fire kriterier; alvorlighetsgrad av sykdom, debutalder 
og slektninger med sykdom, komorbiditeter og livsstilsfaktorer, og kunnskap om sykdom.  
 
Da å subjektivt vurdere egen PASI, ble alvorlighetsgrad av sykdom basert på daglig tid brukt på 
behandling. Ingen behandling eller <5 min behandlingstid daglig klassifiserte til mild sykdom, 6-20 
minutter til moderat sykdom, og 21-60 minutter og >60 minutter til alvorlig sykdom. Tredeling av 
alvorlighetsgrad er en vanlig måte å klassifisere psoriasis i klinikken. 
 
Debutalder og slektninger med sykdom var viktig for å kunne si noe om den genetiske komponenten, 
og studiepopulasjonen ble delt inn i to grupper med henholdsvis type-1- og type-2-psoriasis. Det er 
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forskjell på hva som i litteraturen defineres som tidlig og sen type, jeg valgte å sette grensen ved debut 
≥40 år (17). Debut før dette kalles type-1-psoriasis, og man mistenker en større genetisk basis for 
sykdom, mens debut etter denne alderen kalles type-2-sykdom. Hva slektskap angikk, kvalifiserte det 
å ha søsken, besteforeldre, foreldre eller tanter/onkler med sykdom som arvelig belastning. 
 
Av komorbiditeter og livsstilsfaktorer valgte jeg å fokusere på psoriasis artritt, BMI og røyking. BMI-
gruppen ble kostymert basert på WHO sine kriterier for overvekt, der BMI <25 er normal- eller 
undervekt, og BMI ≥25 er overvekt (51).  
 
Kunnskap om sykdom baserte seg på hvorvidt man opplevde å motta tilstrekkelig informasjon, og 
hvor man innhentet denne informasjonen fra, og om man følte seg tilstrekkelig informert.  
 
Matvarene var kategorisert i kategoriene kjøtt, fisk, grønnsaker, fisk, meieriprodukter, kornvarer, fett, 
sukker og snacks, drikkevarer og annet.  
 
Spørreskjemaet inneholdt også en rubrikk der man kunne fylle inn hvilke fuktighetskremer man brukte 
til daglig behandling, men denne informasjonen ble ikke analysert i denne oppgaven.  
 
Metode 
Spørreskjemaet ble distribuert til psoriatikere i Nordland, Troms og Finnmark, ved hjelp av Norsk 
Psoriasisforbund og deres medlemsregister. Undertegnede hadde aldri på noe tidspunkt tilgang til 
personopplysninger om de som var med i studien, da Norsk Psoriasisforbund distribuerte skjemaene 
via sitt medlemsblad Psoriatikeren, og det var opp til den enkelte å respondere. I tillegg ble noen 
skjema gitt til pasienter under polikliniske konsultasjoner i Alta, Tromsø og Harstad av veileder. 
Deltagerne ble informert om formålet med studien gjennom informasjonsskriv vedheftet spørreskjema. 
Vi anså retur av spørreskjemaet som et skriftlig informert samtykke. Svar ble sendt i ferdig frankerte 
konvolutter til Barbara Gasior-Chrzan ved Hudavdelingen i Tromsø.  
 
Matvarene ble før analyse kategorisert i seks hovedgrupper utfra om mer enn 5 % av 
studiepopulasjonen følte subjektiv forverring etter inntak av matvarer i disse. Gruppene fett og annet 
ble utelukket, da ingen av matvarene var rapportert så ofte. Det var også logisk å slå sammen kjøtt og 







• Kjøtt og sjømat 
• Grønnsaker og frukt 
• Meieriprodukter 
• Kornprodukter 
• Sukkervarer og snacks 
• Alkohol 
 
Data ble analysert i SPSS versjon 19. Resultatene ble fremstilt som andel- % med 95 % -
konfidensintervall. Kategoriske variabler ble hypotesetestet med χ²-test, og signifikansnivået for å 
forkaste 0-hypotesen ble satt til 0,05. 
 
Grunnlagsmaterialet ble innhentet fra dermatologiske lærebøker, samt utstrakte ustrategiske søk i 




For at forskningen skal meldes til Norsk samfunnsvitenskapelig datatjeneste (NSD) må den inneholde 
opplysninger eller vurderinger som kan knytes til en person. Skjemaet inneholder ingen indirekte eller 
direkte personidentifiserbare opplysninger som navn eller personnummer, samt opplysninger som 
alder, kjønn, yrke eller diagnose i kombinasjon, som kan føre til identifikasjon. Anser ikke dette 
prosjektet som meldepliktig til NSD.  
 
Helseforskning inngår under helseforskningsloven og er meldepliktig for REK. Blant annet gjelder 
dette for helseopplysninger, som skal kunne generere kunnskap om sykdom. Vi har vurdert det slik at 
det ikke er sykdommen i seg selv, men subjektiv opplevelser som blir rapportert. I tillegg til dette 
anser vi at dette ikke er et personopplysningsregister, da det er blottet for identifiserbare opplysninger. 
Dermed har vi gjennomført dette forskningsprosjektet uten å søke REK på forhånd. Da innhenting av 
deltagere til studien har vært lite oppsøkende, det er lagt meget lite press på dem om å delta og at 
spørsmålene i spørreskjemaet har vært av lite invasiv art har vi konkludert med at vi ikke har gjort 








297 spørreskjema fra psoriatikere i Nordland, Troms og Finnmark ble gjennomgått. 
Gjennomsnittsalderen var 55 år, med høyeste alder 90 år og laveste alder 11 år.  
 
Matvarer 
Data er presentert i tabell 1. Matvarene ble delt inn i seks ulike grupper; alkohol, sukkervarer og 
snacks, kjøtt og sjømat, grønnsaker og frukt, meieriprodukter og kornprodukter. Jeg valgte å fokusere 
på de matvarene som >5 % hadde rapportert å forverre sykdommen.  
 
Brennevin førte til subjektiv forverring av sykdom desidert hyppigst, med en andel- % på 24.58 % 
(24.46-24.70). Øl forverret sykdommen hos 20.54 % (20.43-20.65), rødvin hos 18.18 % (18.08-18.28), 
likør hos 11.11 % (11.05-11.18) og hvitvin hos 7.74 % (7.70-7.79). Lettøl derimot forverret bare 
sykdomsbildet hos 4.04 % (4.01-4.07).   
 
I kategorien sukkervarer og snacks ble hvitt sukker (20.20 %, KI 20,10-20.31), lys sjokolade (19.53 
%, KI 19.42-19.64), kunstig søtning (11.11 %, KI 11.5-11.18) rapportert hyppigst. Svinekjøtt utpekte 
seg i kategorien kjøtt og sjømat (16.84 %, KI 16.74-16.93), citrusfrukt i kategorien grønnsaker og 
frukt (17.51 %, KI 17.41-17.60) og H-melk i meieriprodukter (10.10 %, KI 10.04-10.16). I gruppen 
kornprodukter ble fint brød (9.76 %, KI 9.76-9.82) oftest nevnt.  
 
Alvorlighetsgrad av sykdom i forhold til kosthold 
Data er presentert i tabell 2. Sykdomsalvorlighet ble vurdert utfra daglig behandlingstid, der 
behandlingstid <5 min ble definert som mild sykdom, 6-20 minutter som moderat sykdom og >21 min 
behandlingstid per dag som alvorlig sykdom. 103 personer (34.6 %) hadde mild sykdom, 139 (46.8 %) 
hadde moderat sykdom, og 55 individer (18.52 %) hadde alvorlig sykdom.  
 
21.2 %, (13.3-29.1) av alle med mild sykdom reagerte på kjøtt og sjømat, mens 29.1 % (21.2-37.0) 
med moderat sykdom og 52,4 % (37,3-67,5) av de med alvorlig sykdom merket en subjektiv 
forverring av sykdom ved inntak av en eller flere av matvarene i denne kategorien. Det er en 
signifikant forskjell mellom andelen av de som reagerte blant de med alvorlig sykdom sammenlignet 
med de to andre gruppene. Likevel er det overlappende konfidensintervaller mellom mild og moderat 
sykdom, og χ²-test er ikke signifikant (p=0.074) når man ser på alle tre gruppene samlet. Dette kan 
tyde på at det ikke er noen klar trend der forverring av sykdom henger sammen med reaksjon på 




Hva meieriprodukter angår ser man ingen forskjell mellom gruppene, da alle konfidensintervallene 
overlapper. Likevel ser man her en klar trend der alvorlighetsgrad ser ut til å samsvare med risiko for å 
reagere på disse matvarene. Dette gir seg uttrykk i signifikant χ²-test (p=0.015). Det er ikke gjort noen 
regresjons- eller risikoanalyse i så måte, men χ²-analysen forteller oss at den observerte trend kan være 
reell. Når det kommer til de andre matvaregruppene ser man ingen signifikant forskjell mellom de 
ulike gradene av sykdomsalvorlighet.  
 
Alvorlighetsgrad av sykdom i forhold til debut-tidspunkt og livsstil 
Data er presentert i tabell 3. Gjennomsnittlig debutalder for sykdommen var 23 år. 78.3 % (69.9-86.7) 
av de med mild sykdom hadde debut av sykdommen før fylte 41 år, vurdert som type 1-psoriasis. 30.4 
% (11.6-49.2) av de med alvorlig sykdom hadde tidlig debut. Det var signifikant forskjell mellom mild 
og alvorlig sykdom i forhold til debutalder av sykdom, der de med tidlig debut i hovedsak hadde mild 
sykdom.  
 
Gjennomsnittlig BMI var 27.1 %, laveste 17 og høyeste 45. Det var ingen signifikant forskjell mellom 
alvorlighetsgrad av sykdom utfra om man var overvektig eller ikke.  
 
24 % i den undersøkte gruppen røyket. Heller ikke her var det en signifikant forskjell mellom røykere 
og ikke-røykere når det kom til alvorlighetsgrad av sykdom.  
 
Arvelig komponent i forhold til kosthold og alvorlighetsgrad 
Data er presentert i tabell 4a og 4b. 82.4 % (78.07-86.73) av den undersøkte gruppe kunne defineres 
som type-1-psoriatikere, med debut av sykdom før fylte 41 år, mens 79 % (79.35-79.57) av 
respondentene hadde nære slektninger med psoriasis. Begge disse faktorene taler for sterk genetisk 
komponent ved sykdommen.  
 
Det var signifikant forskjell mellom type 1 og type 2-psoriatikere sett i forhold til subjektiv forverring 
ved inntak av alkohol (p=0.01), i den retning at type-2-psoriatikere i større grad rapporterte at alkohol 
forverret sykdomsbildet. Det var også nærsignifikant forskjell til fordel for sen debut for reaksjon på 
grønnsaker og frukt (p=0.083). 
 
Det var grensesignifikant forskjell mellom de som hadde slekt med psoriasis og de som ikke hadde det 
(p=0.059) i forhold til alkohol, der de med nære slektninger med sykdommen oftere følte forverring 
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ved inntak.  Her inkluderer derimot konfidensintervallet for odds ratio 1, så man kan ikke dra 
konklusjoner utfra dette.  
Komorbiditet i forhold til kosthold 
Data er presentert i tabell 4a og 4b. 44.78 % (44.62-44.94) av de undersøkte psoriatikerne hadde 
psoriasis artritt, og 68.7 % (63.43-73.97) hadde BMI ≥25. Det var en signifikant forskjell mellom de 
med og uten artritt i forhold til alkohol (p=0.048), og sukkervarer og snacks (p=0.035), der det å ikke 
ha leddaffeksjon talte for å forverres av disse matvarene.  
 
Det var det ingen signifikant forskjell mellom de overvektige og de normalvektige i forhold til noen av 
matgruppene.   
 
Informasjon om sykdom i forhold til kosthold 
Data er presentert i tabell 5. 53 % (53.03-53.36) av respondentene hadde en følelse av å være 
tilstrekkelig informert om sin sykdom. Hovedkilden for informasjon var Psoriasisforbundet (79.12 %, 
79.02-79.23), etterfulgt av legen (49.16 %, 48.99-49.32) og tidsskrifter (40.40 %, 40.25-40.56). Kun 
5.72 % (5.69-5.76) har fått informasjon gjennom organiserte tilbud som “Psoriasisskolen”.  Det var 
ingen signifikant forskjell mellom tilstrekkelig og utilstrekkelig med informasjon i forhold til å reagere 
på mat (Tabell 4a og b). 
 
Diskusjon 
Kommentarer til studien 
Ved å rekruttere respondenter via Norsk Psoriasisforbund og deres medlemsregister var jeg sikret å nå 
bredt ut, samtidig som at de undersøkte forble anonymiserte. Derimot så forelå det lite informasjon om 
den undersøkte gruppen, om for eksempel sykehistorie, PASI, tidligere sykdommer eller etablert 
komorbiditet. All data er også basert på subjektive vurderinger av hvilke matvarer hver enkelt føler 
forverrer deres sykdom, uten at det er definert på forhånd hva som inngår i en sykdomsforverring. 
Dette er i tråd med studiens formål. Om man er ute etter faktiske, målbare egenskaper ved sykdom 
kunne man observert den undersøkte gruppen i et klinisk forsøk, der de ble utsatt for en diett bestående 
av matvarer som hyppig er rapportert å forverre sykdommen, for så å vurderte sykdomsforverringen 
utfra objektive kriterier, som for eksempel PASI eller hudbiopsering. Vi er derimot ute etter 
selvopplevd helse.  
Fokuset i studien var på kosthold relatert til sykdomsdebut, alvorlighetsgrad av sykdom, om man har 
slektninger med psoriasis, om man får tilstrekkelig informasjon om sykdommen og om man er 
normal- eller overvektig. Dette for å undersøke om det er en forskjell i reaksjon på livsstilsfaktoren 
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kosthold mellom de som antas å ha en større eller mindre genetisk komponent. Alvorlighetsgrad av 
sykdom ble basert på daglig behandlingstid, da det er vanskelig å vurdere egen PASI. Det var også et 
mål å se om det var slik at de med alvorligst sykdom reagerte mest på matvarer, å se om komorbiditet i 
form av overvekt og psoriasis artritt ville påvirke reaksjonen på enkelte matvarer, og om grad av 
informasjon påvirker ens opplevelse av å få alvorligere sykdom. I tillegg ble det utført andre relevante 
analyser med særlig vekt på debuttidspunkt, røyking og overvekt, i relasjon til alvorlighetsgrad av 
sykdom. Det var i utgangspunktet planlagt å se på frekvens av flere komorbiteter, som hypertensjon, 
diabetes type 2 og hyperlipidemi, men i etterkant vurderte jeg det dithen at det ville være vanskelig å 
få reelle tall basert på selvrapportering, siden mange vil være udiagnostiserte eller uvitende om sine 
diagnoser. Eneste komorbiditet brukt i analyser var derfor BMI, som var enklere å oppdrive i form av 
å få oppgitt den undersøktes høyde og vekt, og psoriasis artritt.  
 
Det er grunn til å anta at det i hovedsak er de som føler at de får forverret sykdommen som 
responderer på et slikt spørreskjema. Dette kan gi inntrykk av at kostholds påvirkning er større i den 
undersøkte gruppen, enn i en generell psoriasisbefolkning. 57.24 % (57.08-57.40) i studiepopulasjonen 
hadde faktisk tro på at kostholdseffekt på sykdom. Det er også mulig å anta at de som er interessert i 
sin sykdom også har lest en del om matvarer som er foreslått å forbedre eller forverre sykdom, og 
svarer utfra hvilke matvarer de har hørt skal påvirke sykdommen i negativ retning, i motsetning til hva 




Enkeltmatvarer i hver kategori ble rapportert hyppig, men to av hovedgruppene skilte seg særlig ut i 
forhold til å forverre sykdommen, nemlig alkohol i alle former, og snacks og sukkervarer. Brennevin 
kom dårligst ut, og forverret sykdommen hos 24.58 % (24.46-24.70). Øl kom på andreplass, bemerket 
hos 20.54 % (20.42-20.65). Lettøl derimot, forverret sykdommen kun hos 4.04 % (4.01-4.07), og ut av 
dette er det mulig å tenke seg at det er selve alkoholen som er den forverrende faktoren. Det er derimot 
ikke slik at man ser en klar trend, der stigende alkoholprosent gir økt forverring – rødvin og hvitvin 
kommer bedre ut enn øl, selv om disse alkoholsortene har høyere alkoholinnhold enn vanlig øl. Dette 
stemmer godt overens med andre studier som har sett på forholdet mellom psoriasis og alkohol.  
 
Studien har derimot ikke tatt for seg kvantitet av alkoholinntak, bare kvalitet, dette gjør det vanskelig å 
si noe om dose-respons. Det har heller ikke blitt fokusert på hvordan alkoholinntaket var før og etter 
sykdomsdebut, og vi kan derfor ikke si noe om hvorvidt et høyt alkoholinntak har vært med på å trigge 
utbrudd. Undersøkelsen har heller ikke sett på forskjeller mellom kjønnene, så vi kan ikke si noe om 
hvorvidt menn opplever en større grad av symptomforverring slik man har sett i andre studier (49). 
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Det vi derimot kan få et inntrykk av er at en stor andel av psoriatikere opplever subjektiv forverring av 
sykdom i forbindelse med alkoholinntak.  
 
De siste tiårene har det blitt forsket mye på sammenhengen mellom alkohol og psoriasis, og det har 
blitt vanligere at fagpersonell instruerer sine pasienter til å være måteholdne med alkohol, da særlig 
under behandling med levertoksiske medikamenter. Av den grunn kan en annen mulig forklaring til at 
alkohol rapporteres så hyppig være at flere er klar over alkohol sin kausale påvirkning på sykdommen.   
 
Høyenergi-kosthold 
Næringstette matvarer forverret sykdommen hos mange. Hvitt sukker og lys sjokolade forverret 
sykdommen hos henholdsvis 20.20 % (20.10-20.31) og 19.53 % (19.42-19.63), og helfete 
meieriprodukter kom verre ut enn sine lettere alternativer. Fettredusert melk kommer dog dårligere ut 
enn fløte, men man kan tenke seg til at dette skyldes at daglig inntak av førstnevnte er betraktelig 
lavere enn sistnevnte. Fettrike blandingsprodukter av kjøtt og spekemat kom også dårlig ut. Dette 
bygger opp under teorier om at lavenergidietter, og fettfattig kosthold kan forbedre sykdom, både på 
grunn av redusert oksidativt stress på hudens celler, men også indirekte ved at mindre kalorier vil gi 
vektnedgang. Det er faktisk rapportert at prevalensen av alvorligheten av sykdommen er lavere i 
perioder der tilgangen på mat er usikker! Det er tidligere også foreslått at en av årsakene til alkohols 
negative effekt på sykdommen er et høyere inntak av fet mat, og mindre fisk og grønnsaker (32). 
 
Animalske produkter inneholder ω-6-fettsyrer som forverrer inflammatoriske sykdommer via 
produksjon av proinflammatoriske cytokiner som IL-1, IL-6 og TNF (52) i motsetning til matvarer 
rike på ω-3, som har anti-inflammatoriske egenskaper. Et høyt inntak av kjøtt som går på bekostning 
av inntak av for eksempel fet fisk, vil på den måten også kunne forverre sykdom. Fisk er derimot 
nevnt som en forverrende faktor hos svært få. Grønnsaker og frukt forverret betraktelig sjeldnere 
sykdommen. Noen unntak er derimot citrusfrukt, tomater, paprika og kiwi. Det er foreslått at matvarer 
med et høyt nivå av antioksidanter vil kunne ha en gunstig effekt på sykdommen, så at disse 
matvarene ofte subjektivt forverrer sykdommen hos en høy andel av den undersøkte gruppen strider 
med det teoretiske grunnlaget. Citrusfrukt, tomater og kiwi er derimot typiske allergener som kan 
forverre atopisk eksem (53). Psoriasis kan være vanskelig å skille fra atopisk eksem særlig hos barn, 
og de to tilstandene kan være til stede samtidig (54).  Det var svært få barn med i denne studien.  
 
Svinekjøtt forverret sykdommen hos mange, uten at det var definert hvorvidt det var fettrike produkter 
av svin eller kjøttypen generelt. Under samtaler med psoriatikere om kosthold som undertegnede har 
hatt, har svinekjøtt ofte blitt nevnt, noe vi også ser i denne studien. Til tross for denne vanlige 
oppfattelsen, har jeg ikke lykkes å finne forskning som støtter denne påstanden. Det er nyttig å være 
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klar over at det foreligger flere myter knyttet til hvilke matvarer som kan forverre sykdommen, og at 
man skal være bevisst disse når man gir kostholdsråd til sine pasienter.  
 
Taurinholdige matvarer 
Skalldyr forverret sykdommen hos 8.42 % (8.37-8.47). Både skalldyr og fisk er matvarer som er rike 
på taurin, aminosyren som er foreslått å kunne påvirke sykdommen i negativ retning. Fisk forverrer 
derimot sykdommen hos svært få i denne studien. Det kan være flere årsaker til dette, for eksempel 
kan det tenkes at det er en korrelasjon mellom fiskeinntak og en lavenergidiett, noe som forventes å 
forbedre sykdomsbildet. Denne studien har ikke sett på mengden skalldyr som må til for at de i 
studiegruppen skal føle en subjektiv forverring av sin sykdom, og jeg kan derfor ikke si noe om de har 
inntatt en slik mengde taurin at det tilsvarer det forsøkspersonene i tidligere studier har inntatt. Man 
har også i tidligere studier hatt vansker med å bevise en kausal sammenheng mellom taurin og økt 
sykdomsaktivitet, da tidligere studier både har hatt få caser, og sittet igjen med inkonklusive funn. In 
vitro-studier utført i nyere tid har til og med vist at taurin har en antioksidativ virkning som vil hemme 
dannelsen av proinflammatoriske cytokiner, og på den måten ha en gunstig effekt på sykdommen (32). 
Vi finner i denne undersøkelsen ikke at taurinholdige matvarer er blant de matvarer våre deltagere har 
funnet mest problematisk, og konkluderer med at dette nok ikke er en alvorlig forverringsfaktor. Når 
man ser på kvaliteten på studiedesignet på forskjellige studier som har blitt gjort tidligere, og de 
motsigende konklusjonene, er det lav mulighet for å kunne generalisere til en teori om at taurin 
forverrer psoriasis. Hva skalldyr angår kan man da tenke seg at det er andre av bestanddelene som gir 
subjektivt forverret sykdom.  
 
Kornprodukter 
Kornprodukter som fint brød og hvete skiller seg også ut og gav subjektiv forverring av sykdommen 
hos henholdsvis 9.76 % (9.71-9.82) og 7.41 % (7.36-7.45), og kom dårligere ut enn grovere 
kornprodukter. Som tidligere drøftet har enkeltstudier vist en høyere frekvens av antigliadin-antistoffer 
hos psoriatikere, både med og uten manifest cøliaki, mens andre igjen ikke har sett noen signifikant 
forskjell i prevalens.  
 
Prevalensen av diagnostisert cøliaki i den undersøkte populasjonen var svært lav, om man baserer seg 
på egenrapportering. 2 av 297 oppga at de hadde glutenintoleranse, og man kan vanskelig se for seg at 
dette forklarer hvorfor brødvarer forverret sykdommen hos mange. Grovere kornprodukter kom også 
bedre ut enn de finere, selv om disse også inneholder gluten, og man kan kanskje heller tenke seg at et 
høyt inntak av lyst brød og lignende forverrer på grunn av potensialet for vektoppgang. Samtidig er 
dette subjektive rapporter, og det er en pågående debatt rundt lavkarbodietter som kan ha innflytelse 
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på svarene. Det hadde derfor vært spennende å kunne sammenligne disse svarene med svar fra 
lignende undersøkelser noen tiår tilbake. Dette materialet har vi dessverre ikke. 
 
Alvorlighetsgrad av sykdom i forhold til kosthold 
Majoriteten av den undersøkte populasjonen hadde moderat sykdom. Kjøtt og sjømat skilte seg ut, og 
det var en signifikant forskjell mellom de med alvorlig sykdom, og de som hadde mild og moderat, der 
de med alvorlig sykdom merket større subjektiv forverring ved inntak av en eller flere av matvarene i 
denne kategorien. Derimot er det ikke skilt mellom kjøtt og fisk, så man kan ikke si noe om det var 
noen forskjell mellom disse i forhold til å øke sykdomsaktiviteten hos de ulike gruppene av 
alvorlighetsgrad. χ²-test for alvorlighetsgruppen samlet forteller oss også at det ikke er en klar trend 
innad i gruppen for at mer alvorlig sykdom taler for å reagere mer. Dette er derimot ikke tilfelle for 
meieriprodukter og kornprodukter, der man på tross av overlappende konfidensintervaller kan se en 
trend innad i gruppene. Det er også nærsignifikante χ²-test for grønnsaker og frukt (p=0.059).  Det er 
dog ikke gjort trendanalyse i form av regresjon, så vi kan ikke si at disse trendene foreligger med 
sikkerhet.  
 
Teorien tilsier som tidligere nevnt at sterk genetisk komponent disponerer for alvorlig sykdom, samt 
en debut og et sykdomsbilde som ikke i like stor grad lar seg påvirke av ytre faktorer. I det store og det 
hele var det lite forskjell mellom de ulike alvorlighetsgruppene i forhold til å subjektivt forverres av 
matvarer, så funn av tendenser innad i gruppene i retning av at alvorligere sykdom hyppigere lot seg 
forverre av matvarer, bryter med teorigrunnlaget om av alvorlig, tungt genetisk belastet sykdom vil 
være mer resistent for ytre påvirkning. Dog så har vi heller ikke funn i vår studie i retning av at de med 
tidlig debut har mer alvorlig sykdom, siden majoriteten av de med type-1-sykdom har mild sykdom 
som krever <5 min behandling daglig. Det vi derimot kan si er at 57 % av respondentene har tro på at 
kosthold kan forverre sykdommen, og at det av den grunn er grunnlag for å gjøre mer forskning på 
dette området.  
 
Arvelig komponent i forhold til kosthold og alvorlighetsgrad 
En høy andel av gruppen hadde faktorer som indikerer en sterk genetisk komponent bak sykdommen, 
nemlig nære slektninger med psoriasis og tidlig debut. En høy frekvens av HLA-Cw6-allelet er sett 
hos type-1-psoriatikere med debuttidspunkt før fylte 41 år (17). Ut fra dette kan man tenke seg at 
genetikk spiller en mindre rolle for de uten slektninger med psoriasis og med sen debut, og at deres 
sykdom i større grad vil kunne utløses og forverres av miljøfaktorer, som kosthold. Nesten 80 % i 




Det var en signifikant forskjell mellom de med type 1- og type 2-psoriasis når det kom til å reagere på 
alkohol. De med sen sykdomsdebut hadde oftere en subjektiv følelse av forverring ved alkoholinntak 
(p=0.011). Det var også en nærsignifikant forskjell ved reaksjon på frukt og grønnsaker (p=0.083). 
Dette stemmer overens med teorien om at en sterk genetisk disposisjon for sykdommen gjør en mer 
“resistent” mot ytre påvirkning, og at sen debut kan indikere større grad av miljøfaktorer i forkant av 
sykdom. Derimot så var det en nærsignifikant forskjell til fordel for å ha slektninger med sykdommen, 
også i forhold til alkohol (p=0.059). Generelt kan man si at det var liten forskjell mellom de med sterk 
genetisk disposisjon og de uten når det kom til å føle forverring av sykdommen, og det er vanskelig å 
dra noen konklusjoner utfra disse funnene. Man kan tenke seg at man i familier med mye psoriasis, 
som i andre familier, har fellestrekk i kostholdsvaner, alkoholinntak og livsstil, og at man i familier 
med et høyt alkoholinntak vil kunne se tilfeller av psoriasis med sen debut hos flere individer. Således 
kan man ikke nødvendigvis konkludere med at det å ha nære slektninger med sykdom er en indikator 
for et sterkt genetisk årsaksforhold bak sykdommen.  
 
Hva alvorlighetsgrad av sykdom angår, forespeiler teorien at sterk arvelig komponent predikerer tidlig 
debut og alvorlig sykdom. I denne studien ser man at 78.3 % av de med mild sykdom kan klassifiseres 
som type 1-psoriatikere. I gruppen med alvorlig sykdom var det kun 30.4 % som debuterte tidlig, og 
denne forskjellen er signifikant (p=0.01). Flere forklaringer for dette er plausible. En psoriatiker som 
har levd med sykdommen hele livet inkluderer kanskje ikke jevnlig smøring med fuktighetskrem i 
daglig behandlingstid, mens én som har debutert senere vil se på det som en belastning når det ikke er 
innarbeidet i daglig rutine. Det kan også være en forskjell i om man bruker systemisk behandling i 
form av immunsuppresiva, som reduserer tiden man bruker på topikal behandling. Man kan også tenke 
seg at premisset for å defineres som en med alvorlig sykdom er annerledes enn i andre studier, der man 
har sett direkte på PASI. Det foreligger i tillegg flere ulike cut off-verdier i litteraturen for når man er 
definert som type-1-psoriatiker, og å flytte denne grensen fra 40 år til 30 år, vil kanskje kunne gi et 
annerledes resultat. Uansett så er det viktig å huske at en type-2-psoriatiker tilsynelatende har større 
sannsynlighet for å oppleve sin sykdom som mer arbeidskrevende, dette bør klinikere være klar over.  
 
Komorbiditet i forhold til kosthold 
En svært høy andel av de spurte hadde psoriasisartritt (44.78 %, KI 44.62-44.94).  Det er vanlig å 
oppgi en prevalens av psoriasis artritt blant psoriatikere rundt 10 %, mens enkeltstudier fremlegger en 
prevalens opp mot 40 % (55). Det høye antallet med psoriasis artritt i denne studien kan muligens 
skyldes at forekomsten av leddaffeksjon er basert utelukkende på selvrapportering, og at mange kan 




Det var signifikant forskjell mellom gruppen med og uten psoriasis artritt i forhold til alkohol 
(p=0.048) og sukkervarer og snacks (p=0.035), der det å ha psoriasis uten artritt talte for en større 
subjektiv forverring av sykdommen. Alvorlig psoriatisk artropati er ofte en indikasjon for omfattende 
behandling i form av cellegift eller nyere biologiske midler, og man kan tenke seg at systemisk 
behandling kan kamuflere symptomer fra huden. Samtidig er det ønskelig at individer som står fast på 
levertoksiske medikamenter har et reflektert forhold til både alkohol og et høyt fettinntak, siden dette 
igjen kan forsterke den ugunstige effekten på leveren.  
 
Gjennomsnittlig BMI i den undersøkte gruppen var 27.1 kg/m². Det var ingen signifikant forskjell 
mellom de overvektige og de normalvektige i forhold til noen av matvaregruppene. Teorien sier at en 
lavenergidiett, faste og matvarer rike på antioksidanter vil kunne forbedre sykdommen, og utfra dette 
vil man kunne forvente at overvektige med en livsstil bestående av energirik mat og et totalt 
energioverskudd basert på hva de tar inn og hva de forbrenner, skulle merke en subjektiv forverring av 
symptomer etter inntak av ulike matvarer, samt en forverring av sykdom relatert til økende vekt. 
Derimot så sier denne studien ingenting om når overvekten inntraff i forhold til debut av deres 
psoriasis, så vi kan ikke dra konklusjoner om at de inntok store mengder fettrik mat, sukker, fint brød 
og alkohol og ble overvektige før de fikk sykdommen, eller om det således er en kausal sammenheng 
mellom overvekt og økt risiko for å utvikle sykdom. Tidligere studier har også satt fingeren på et 
viktig aspekt, nemlig at det er vanskelig å skille mellom hvorvidt man har psoriasis fordi man er 
overvektig, eller om man er overvektig fordi man har psoriasis. På samme måte som at den psykiske 
belastningen som følger med å ha en stigmatiserende hudsykdom kan tenkes å gi et høyt 
alkoholinntak, vil man kanskje kunne forvente at andre tyr til overspising med vektoppgang som 
resultat. Høy vekt er i seg selv en risikofaktor for artrose i vektbærende ledd, som igjen kan feiltolkes 
som artritt hos lekfolk.  
Informasjon om sykdom og følelse av å være tilstrekkelig informert 
Hele 47 % av de spurte mente at de ikke fikk tilstrekkelig informasjon om sykdommen. Til tross for 
dette hadde nesten alle fått informasjon fra en eller flere kilder for informasjon, her inkludert legen, 
tidsskrifter, internett, media, Psoriasisforbundet, andre med psoriasis og “Psoriasisskolen”. Dette 
forteller oss at behovet for god oppfølging av psoriatikere er viktig, og at vi som helsearbeidere har et 
ansvar for å være oppdatert på ny forskning, samt formidle vår kunnskap under konsultasjoner. 
Psoriasis er en kronisk sykdom med høy prevalens, så sannsynligheten er stor for at man vil treffe på 







57 % av studiepopulasjonen hadde tro på at kosthold kan forverre sykdommen, og det fremstod som at 
mange reagerte på en rekke matvarer. Over halvparten var overvektige, og en stor andel hadde 
psoriasis artritt.  
 
Det var særlig alkoholholdige drikkevarer, energitette matvarer som kjøtt, helfete meieriprodukter og 
sukkervarer, fint brød, skalldyr og enkelte frukt og grønnsaker som utpekte seg, og teoriene rundt 
årsaksmekanismer er mange og ofte motstridende. Særlig alkohol var i en særposisjon, og type-2-
psoriatikere oftere enn type-1-psoriatikere, opplevde en forverring etter inntak. Alkohol er nok 
sannsynligvis det næringsmidlet som det er forsket mest på i relasjon til psoriasis, og et høyt forbruk 
kan nå nesten med sikkerhet sies å være en negativ prognostisk faktor. Siden det nå er flere 
levertoksiske medikamenter inkludert i behandlingsstigen, er det særlig prekært at man som 
helsearbeider oppfordrer psoriatikere til å vise moderasjon med alkohol.  
 
Majoriteten av den undersøkte gruppen hadde mild og moderat sykdom, og hverken røyking eller 
overvekt virket å påvirke sykdomsaktivitet. Alvorlighetsgrad ble derimot påvirket av debuttidspunkt, 
og å få sykdommen i høy alder så ut til å gi alvorligere sykdom. Flere av funnene i denne studien er i 
strid med det etablerte teorigrunnlaget, men det vi kan si med sikkerhet er at det er rom for mer 
forskning knyttet til psoriasis og kosthold, særlig nå som vi sitter på kunnskap om sykdommens 
assosiasjon med livsstilssykdommer som hjerte-/karsykdom, diabetes mellitus type 2 og metabolsk 
syndrom. Et større fokus på en sunn livsstil vil kunne bære frukter ikke bare i form av mindre 
sykdomsaktivitet, men også ved å forebygge komorbiditet og redusert livskvalitet hos psoriatikere.  
 
Psoriasis har høy prevalens, og man vil treffe på psoriatikere både i primær- og 
sekundærhelsetjenesten. Sykdommen er kronisk, og man kan anta at psoriatikere, som andre 
kronikere, sitter inne med mye kunnskap om egen sykdom. Likevel så fremstår informasjonsbehovet 
som stort, og man har som helsearbeider et ansvar for å holde seg oppdatert på forskning, og å kunne 



















Tabell 1: Matvarer studiepopulasjonen subjektivt mente 
forverret deres sykdom. 
 












Tabell 2: Alvorlighetsgrad av sykdom og subjektiv 
forverring av matvarer 
 
0.05 % signifikansnivå. 
 
Tabell 3: Alvorlighetsgrad av sykdom relatert til debut-
tidspunkt og livsstil 
 
0,05 % signifikantnivå. 















Tabell 4, del a: Matvarer relatert til genetisk komponent ved 
sykdom, informasjonsnivå om sykdom og komorbiditetene 
overvekt og psoriasisartritt.  
 
0,05 % signifikansnivå.  
* Signifikant forskjell til fordel for type-2-psoriasis. 
** Nærsignifikant forskjell til fordel for slekt med psoriasis. 
*** Signifikant forskjell til fordel for å ikke ha psoriasis artritt. 




Tabell 4, del b: Matvarer relatert til genetisk komponent ved 
sykdom, informasjonsnivå om sykdom, overvekt eller 
komorbiditeten psoriasisartritt. 
 
0,05 % signifikansnivå.  








Tabell 5: Følelse av å få tilstrekkelig informasjon om 
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